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NOUVELLE
La­modélisation­comme­outil­
d’analyse­pour­la­biologie­­
du­développement
Christophe Godin, Jan Traas, Isabelle Bohn-Courseau,  
Pierre Barbier de Reuille
> Du fait de leur nature sessile, les 
plantes doivent faire face aux varia-
tions importantes de leur environne-
ment. Parmi les différentes stratégies 
qui permettent la survie dans un milieu 
souvent hostile, elles ont adopté un 
mode de développement très flexi-
ble. Cette plasticité du développement, 
spécifique du règne végétal, est permise 
principalement par une organogenèse 
continue. La plupart des plantes for-
ment des embryons très rudimentaires, 
souvent constitués de quelques feuilles 
embryonnaires, une tige rudimentaire 
et une simple racine. Pourtant, à partir 
de ces embryons peuvent se dévelop-
per des arbres de dizaines de mètres 
de haut, avec des architectures très 
complexes. Cette situation est donc 
très différente de celle des animaux 
supérieurs chez qui la majeure partie 
des organes est mise en place au cours 
de la vie embryonnaire. 
Des motifs phyllotaxiques 
remarquables
L’organogenèse continue chez les plan-
tes supérieures est assurée par des 
groupes de cellules non différenciées 
appelés méristèmes, mis en place durant 
l’embryogenèse. Au sein des méristèmes, 
quelques cellules se divisent régulière-
ment, produisant chacune une cellule 
identique à elle-même et une cellule 
destinée à se différencier : en cela, ces 
cellules sont équivalentes aux cellules 
souches animales. Les méristèmes sont 
donc des ensembles organisés de cellu-
les indifférenciées qui, simultanément, 
s’auto-maintiennent et génèrent orga-
nes et tissus tout au long de la vie de la 
plante, parfois pendant des millénaires. 
Sans cesse en équilibre dynamique du 
fait des nombreuses divisions cellulai-
res, les méristèmes gardent cependant 
une structure stable au cours du temps 
et fonctionnent de façon très organisée 
[1]. L’exemple le plus frappant est sans 
doute la façon dont les organes, feuilles, 
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branches, fleurs et organes floraux sont 
initiés. Le positionnement de ces orga-
nes, également appelé phyllotaxie, n’est 
pas aléatoire. Dans les fleurs, les orga-
nes sont placés en couronne autour de 
l’axe central (ou verticille). La dispo-
sition des feuilles le long d’une tige est 
plus variée : alternes, face à face, ou 
en verticille, selon les espèces. Elle peut 
même changer au cours de la vie de la 
plante. Une phyllotaxie très particulière, 
qui a fasciné les scientifiques depuis des 
siècles, est la phyllotaxie spiralée. Com-
ment expliquer ce comportement remar-
quablement stéréotypé de ces ensem-
bles de cellules très dynamiques ? 
le rôle de l’auxine  
dans la production d’organes à l’apex
Une hypothèse largement acceptée 
suggère que l’initiation des organes 
au niveau de l’apex caulinaire* est 
le résultat d’un échange de signaux 
entre cellules. Ces signaux proviennent 
d’un transport moléculaire de cellule 
à cellule, et notamment du trans-
port d’une hormone végétale appelée 
auxine (l’auxine est une petite molé-
cule dérivée du tryptophane). Des 
protéines membranaires de la famille 
PIN facilitent le transport de cette 
hormone [2, 3] et de récentes obser-
vations suggèrent que les maxima 
d’auxine, à l’origine de l’initiation des 
organes, résultent globalement de ce 
transport actif [4-6]. Cette hypothèse 
est fondée sur une caractérisation 
qualitative purement visuelle de la 
répartition des protéines PIN dans le 
méristème d’Arabidopsis. Ces pro-
téines, responsables du transport de 
l’auxine, sont souvent localisées d’un 
seul côté de la cellule (Figure 1), et il 
est fréquent que des cellules voisines 
portent ces transporteurs du même 
côté. Cela conduit à penser que cette 
cohérence locale dans la polarisation 
des cellules engendre un flux d’hor-
mone qui traverse ces groupes de cel-
lules. La situation devient beaucoup 
plus difficilement interprétable quand 
on observe une plus grande popula-
tion de cellules. La Figure 2 où l’on a 
visualisé les transporteurs d’auxine 
à la surface d’un méristème illustre 
cette difficulté d’interprétation. De 
nouveau, on peut observer locale-
ment une certaine cohérence dans la 
polarité induite par PIN, mais quand 
on essaie de s’imaginer plus globa-
lement les flux au niveau de toute la 
surface, la tâche devient impossi-
ble. Cette opération de prédiction des 
concentrations d’auxine sur la base de 
l’observation des transporteurs dans 
chaque cellule peut cependant être 
réalisée à l’aide d’un modèle informa-
tique adapté. 
Un modèle, une prédicion 
et une vérification expérimentale
Nous avons donc développé un modèle 
[7] dans lequel chaque cellule est 
représentée, ainsi que son adjacence 
aux autres cellules. La présence d’un 
transporteur sur la paroi entre deux 
cellules voisines est symbolisée par une 
flèche orientée de la cellule contenant 
le transporteur vers sa voisine parta-
geant la même paroi. On obtient ainsi 
un réseau de cellules connectées entre 
elles. Pour compléter le modèle, il est 
nécessaire de faire des hypothèses 
supplémentaires sur la force relative 
des différents processus intervenant 
dans le transport de l’auxine : transport 
actif dû à la protéine PIN, diffusion de 
l’auxine, dégradation, évacuation par 
le réseau provasculaire dans les jeunes 
organes. Il est alors possible d’injec-
ter virtuellement de l’auxine dans ce 
réseau et d’observer, par une simulation 
numérique, comment celle-ci se répar-
tit à la surface du méristème virtuel. 
Dans certaines parties du méristème, où 
les transporteurs PIN sont disposés de 
façon concentrique et semblent diriger 
l’auxine vers une seule cellule centrale, 
la simulation prévoit logiquement une 
accumulation d’auxine autour de la cel-
lule centrale. Ce sont en effet les lieux 
de développement des jeunes orga-
nes déjà initiés. Dans d’autres parties 
du méristème, le modèle prédit égale-
ment une concentration élevée d’auxine 
virtuelle alors que la disposition des 
transporteurs PIN ne le laisse pas pré-
sager. À l’endroit de l’initiation du pro-
chain organe (le plus jeune) d’après ce 
que prédisent les règles phyllotaxiques, 
les transporteurs PIN sont disposés de 
façon cohérente, laissant envisager un 
flux d’auxine, alors que le modèle prédit 
une accumulation d’auxine. De même, 
une forte accumulation d’auxine est 
prédite au sommet du méristème alors 
que la disposition des transporteurs 
semble peu organisée. 
Dans un retour à l’expérimentation, 
des expériences biochimiques nous ont 
ensuite permis de confirmer ces pré-*Caulinaire : tout ce qui naît sur la tige.
Figure 1. Immunomarquage de  la  protéine PIN  (en  rouge) dans  la  couche  cellulaire  externe du 
méristème. A. Exemple montrant la cohérence locale que peuvent avoir les protéines PIN sur un 
groupe de cellules voisines. B. Représentation symbolique de la polarisation des protéines pour 
la construction du modèle. C. Détail d’une partie du réseau final obtenu.
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dictions et en particulier de révéler la 
présence jusque-là insoupçonnée d’une 
concentration élevée d’auxine au som-
met du méristème. L’ensemble des don-
nées, issu d’une collaboration étroite 
entre modélisateurs et biologistes, a 
finalement mené à l’hypothèse que le 
sommet du méristème pourrait jouer un 
rôle important dans l’homéostasie de 
l’auxine. ‡
Modeling as a tool for analysis  
in developmental biology
Figure  2. A. Vue de dessus d’un méristème entier (coloré par immunomarquage des protéines 
PIN). B. Réseau de transport complet de l’auxine reconstitué à partir de l’image. C.  Simulation 
de la distribution d’auxine dans ce réseau montrant des zones d’accumulation (bleu : lieu des 
organes déjà formés ; flèche : lieu de formation du futur organe ; cercle : accumulation d’auxine 
au centre).
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